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Summary
Mixed, bivalent anemia: legend or reality?
Differential diagnosis of hemolytic anemia, iron defi ciency 
and B12, which is not a myth but a reality that must be 
known at the current stage.
Introducere 
Anemia este o patologie definită prin reducerea 
masei eritrocitare totale, exprimată prin scăderea Hb, 
Ht și a numărului de eritrocite [1].
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Simptome și semne fizice comune tuturor ane-
miilor
Paloarea este semnul fizic principal, apreciat 
prin examinare atentă a tegumentelor, conjuctivelor, 
mucoasei bucale și faringiene, a buzelor, a patului un-
ghial și a feței palmare (repere importante ce reflectă 
anemia și gradul ei) – „se citește în palmă“ [3].
Manifestări cardiovasculare. Intensitatea 
acestor manifestări depinde de severitatea anemiei; 
rapiditatea instalării anemiei; vârsta bolnavului și 
starea anterioară a aparatului cardiovascular. Simp-
tome: palpitații; dispnee de efort, dureri anginoase 
(la bolnavii cu ateroscleroză coronariană avansată 
și anemie severă, rapid instalată). Semne: sufluri 
sistolice funcționale; tahicardie; insuficiență cardiacă 
congestivă (edeme, hepatomegalie de stază, jugu-
lare turgescentă).
Manifestări digestive: glosodinie, disfagie; 
anorexie, grețuri, vărsături; distensie abdominală, 
flatulență; tulburări de tranzit.
Manifestări neuropsihice: astenie, cefalee, 
tendința spre lipotemii; iritabilitate, stare de neliniște, 
dificultate de concentrare, somnolență [2, 4].
Clasificarea anemiilor:
1. Anemii prin dereglări de formare a eritroci-
telor.  
2. Anemii prin distrugerea  accelerată a eritro-
citelor (anemii hemolitice).
3. Anemii posthemoragice.
În grupa a treia sunt incluse anemiile posthemo-
ragice acute, deoarece hemoragiile cronice prezintă 
cea mai frecventă cauză a deficitului de Fe. Fiecare 
grupă de anemii include mai multe unități nosolo-
gice [1, 5].
Ulterior, se confirmă sau se exclud anemiile 
hemolitice. În caz de anemie hemolitică, alături de 
sindromul anemic se observă sindromul de hemoli-
ză, care se manifestă prin: icter al tegumentelor și al 
sclerelor, bilirubinemie pe seama bilirubinei indirecte 
(conjugate), urobilinurie, iar în hemogramă – anemie 
+ reticulocitoză [2].
Când pierderile sunt mai mari de 175 ml, apare 
starea hemolitică decompensată și, implicit, anemia. 
Dacă excludem și anemiile hemolitice, se consideră 
că anemia a survenit în urma formării insuficiente 
de eritrocite. 
Următoarea etapă constă în efectuarea dia-
gnosticului diferențial între tipurile de anemii depis-
tate în etapa precedentă. Mecanismele elucidate de 
dereglare a eritropoiezei și de distrugere accelerată 
a eritrocitelor au stat la baza elaborării clasificării 
patogenetice a anemiilor [1, 3].
Gradul de anemizare Conținutul Hb (g/l)
Gradul 1 91-110
Gradul 2 71-90
Gradul 3 51-70(<70)
Manifestări ale anemiei se apreciază la 10% din 
populația care depășește vârsta de 65 de ani și la 50% 
din pacienții geriatrici cu patologii cronice care se 
află în instituțiile de plasament pentru batrâni [4].
Anemia se depistează la 25%-40% din pacienții 
cu insuficiență cardiacă cronică – „sindrom anemic 
cardiorenal”, „sindrom cardiorenal ferodeficitar”. 
Riscul de deces la bolnavii cu insuficiență cardiacă 
cronică în asociere cu anemie se marește de cel puțin 
două ori [2].
Anemia prin mecanism multiplu
Anemia poate fi de origine multiplă. Există 
anemii prin deficitul concomitent al ionilor de Fe și 
vitamina B12 ori acid folic. Deficitul de Fe pe o pe-
rioadă îndelungată, asociat cu dezvoltarea atrofiei 
difuze a stomacului, dereglează secreția factorului 
Castle, motiv pentru care nu se absoarbe vit. B12 și 
apare anemia B12-deficitară [5]. 
Anemiile hemolitice pot fi asociate cu deficit 
de Fe necauzat de hemoliză. Anemiile hemolitice 
provoacă deficit de acid folic ca urmare a consu-
mului excesiv de acid folic pentru hiperproducerea 
compensatorie a eritrocitelor. Determinarea tuturor 
factorilor responsabili de anemizare în cazul fiecărui 
pacient contribuie la elaborarea programului optim 
personașizat de tratament [1, 2].
Caz clinic
Bolnavul C., 52 de ani, internat în secția de 
terapie generală la 06.01.2015, fiind trimis de medi-
cul-hematolog cu diagnosticul: anemie de etiologie 
neidentificată gr. 3.
În antecedente: operat de boală a stomacului. 
Acuze la internare: dispnee la efort fizic minim, fa-
tigabilitate, palpitații, slăbiciune generală, cefalee, 
vertij, acufene, picioare „de vată”, parestezii în mem-
brele inferioare, periodic urină de culoare întunecată. 
Se consideră bolnav din octombrie–noiembrie 
2014, când treptat au apărut: slăbiciune generală 
moderată, apoi vertij, ulterior acufene, dispnee. 
Aceste simptome s-au intensificat insidios, motiv 
pentru care pacientul s-a prezentat la medicul de 
familie.
Fiind consultat și investigat de către hematolog, 
este trimis la internare.
În antecedente: adenocarcinom gastric cu 
rezecție stomacală 2/3 în decembrie 2013. Obiectiv: 
starea generală de gravitate medie.
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Tegumentele palide, sclerele subicterice, gan-
glionii limfatici periferici în limitele normei. În pulmo-
ni – murmur vezicular. Zgomotele cordului ritmice, 
clare, frecvența cordului – 93, TA – 100/60 mmHg. 
Limba umedă, parțial saburată, papilele atrofiate. 
Abdomenul moderat balonat, ficatul +3-4 cm moale, 
sensibil la palpare. Splina +2-3 cm moale, sensibilă la 
palpare. Micțiunile și scaunul fară particularități.
Diagnostic: anemie de etiologie neprecizată gr. 
3 (posibil, vit. B12 deficitară). De efectuat diagnos-
ticul diferențial cu anemia metaplastică.
Cardiopatie dismetabolică. IC NYHA II. Hepatită 
cronică de etiologie neprecizată.
Investigații paraclinice
06.01.2015. Hb – 70g/l, Er – 2.2, Tr – 143, Ret – 
300, L – 3.7, Miel. – 2, Metamiel. – 1, n/s – 13, s – 18, 
eoz – 1, l – 53, m – 11, macrocite: ++; microcite: ++; 
poichilocitoză, VSH 36 mm/oră. Urograma: DR – 1020, 
prot – 0.02 g/l, L – 10-15 c/v, er – 0-1 c/v, glicemia – 
5.4 mmol/l.
Medulograma. Măduva osoasă este bogată în 
elemente. Hematopoieza normoblastică – cu puțini 
megaloblaști. Seria albă puțin inhibată. Megacario-
cite: 3-4 în preparat. După datele hemogramei și 
medulogramei – anemie normocromă.
FGDS: gastropatie atrofică a bontului gastric.
EUS. Ficatul: l. drept – 167 mm, l. stâng – 120 
mm, VP – 13 mm, vezica biliară: pereții îngroșați, 
calcul – 4 mm. Splina 167/76 mm. 
HbsAg – neg., anti-HCV – neg., anti-Hbcor su-
mar – poz. Bilirubina totală – 24.8 mmol/l, direct – 8.9 
mmol/l, indirectă – 15.9 mmol/l, ALAT – 0.70, ASAT 
– 0.41 mmol/l, Fe seric – 5.3 mmol/l.
Luând în considerare prezența anemiei în 
asociere cu reticulocitoza, atrofia bontului gastric la 
pacient, stabilim diagnosticul: anemie hemolitică 
autoimună pe fond de hepatită virală B (anti-Hb 
cor. sumar – pozitiv) în asociere cu deficit de vit. 
B12 și Fe.
Tratament
1. Dexametazon – 28 mg/24 ore, i/v 7 zile,
apoi Metilprednizalon 4 mg – 12/24 ore 5p.-4p.-3p. 
până la 2.03.2015, ulterior, la externare, cu reducerea 
dozei.
2. Sol. vit. B12 500 γ 1.0 ml i/m, de 2 ori pe zi
timp de 10 zile, apoi 1 dată pe zi – 4 săptămâni, ul-
terior 1 dată pe saptamână permanent.
3. Sorbifer 1 p. de 2 ori pe zi – 2 luni, apoi 1 p.
de 2 ori pe săptămână permanent. 
4. Acid folic 5 mg de 3 ori pe zi – 5 săptămâni.
5. Sol. Pentoxifilin 2% 5.0 + ser fiziologic
500.0.
6. Omeprazol 20 mg de 2 ori pe zi – 2 luni.
7. Silimarină 140 mg de 2 ori pe zi – 2 luni.
Pe fond de tratament cu GC, glicemia s-a mărit 
pâna la 8-10.2-12 mmol/l și la 13.01.2015 s-a stabilit 
diagnosticul de: diabet zaharat indus de steroizi. 
Tratament cu insulina Humulin R: la ora 8 – 6un, 
la ora 14 – 8 un, la 18 – 4 un.
Pacientul a fost externat la data de 03.02.2015 
în stare satisfacătoare:
Hb – 105 g/l, Er – 3.75, ret – 55, L – 4.1, metam. 
– 1, miel. – 1, n/s – 15, s – 42, l – 34, m – 7, VSH – 20
mm/oră.
Ulterior, pacientul este consultat de hematolog 
la IOM, care confirmă diagnosticul și tactica de trata-
ment cu GC, vit. B12 și preparate cu Fe.
În timpul reducerii dozei de GC la 20 mg/24 
ore, au reapărut: slăbiciune generală, vertij, acufene, 
palpitații, dispnee la efort fizic.
Fiind investigat la m/f și descoperindu-i-se Hb 
80 g/l, ret. – 90, pacientul este trimis la internare la 
data de 25.05.2015.
26.05.2015. Hb – 81 g/l, Er – 3.0, ret – 120, tr 
– 300, L – 3.8, metam. – 1, miel. – 1, n/s – 12, s – 13,
eoz – 1, l – 69, m – 3, VSH – 20 mm/oră, microcite: 
++, macrocite: ++. Ureea, creatinina, ASAT, ALAT – în 
limitele normei. Bilirubina totală – 23.4, directă – 8.7, 
indirectă – 14.7 mmol/l. Fe seric – 5.65 mmol/l. Uro-
grama: DR1020, gluc. – abs., proteine – abs, L – 2-4 
c/v.
EUS. Ficat: l. drept – 165, l. stâng – 122 mm; 
VP – 14 mm, coledoc – 5 mm, splina – 166/88 mm. 
Glicemia la orele: 8 – 4.7; 14 – 6.36; 18 – 8.49.
Tratament
1. Dexamed – 32 mg/24 h, 8 zile, apoi Predni-
son per os – 80 mg/24 h, 8 p, 5 p, 3 p; 
2. Panzac – 40 mg;
3. Pentoxifilin 2% – 5.0 + Na Cl 0.9%, 200.0 i/v;
4. Silimarină;
5. Vit. B12;
6. Sorbifer;
7. Insulină Actrapid – 6,8,4 UA.
Externat la 13.06.2015 cu Hb – 105 g/l, Er – 3.8, 
ret – 75, tr – 342, L – 7.4, n/s – 10, s – 42, l – 44, m – 4, 
VSH 10 mm/oră și recomandații pentru splenectomie 
planificată în secția de chirurgie nr. 2 la 16.06.2015.
Este convocat consiliul medical în componența: 
șef chirurgie nr. 2, dr. S. Levința; terapie generală – dr. 
V. Golubciuc; medic-ordinator s. ATI – dr. A. Uncu.
Concluzie: luând în considerare faptul că pa-
cientul suferă de anemie hemolitică autoimună pe 
fond de hepatită virală B (anti-Hb cor sumar – pozitiv) 
din decembrie–ianuarie, evoluând cu recidive, cu 
răspuns pozitiv temporar la tratamentul cu GC, este 
necesară splenectomia. 
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Această intervenție chirurgicală a fost efectuată 
la 18.06.2015.
Din 17.06.2015:
1. Dexametazon – 16 mg i/v la 6 ore, 64 mg/24 ore
3 zile, cu reducerea dozei de la 20.06.2015 cu 4 
mg, la 26.06.2015 fiind 8 mg la 6 ore, 32 mg/24 
ore, iar de pe 27.06.2015 80 mg de prednizalon 
sau 16 pastile – 8, 4, 4, cu reducerea dozei cu 5 
mg; 
2. Fraxiparin 0.3 s/c – 7 zile, apoi Dipiridamol 25mg
de 3 ori în zi, timp de 14 zile; 
3. Sol. Glucoză 30% – 500.0 i/v din ziua operației,
4 zile cu suport de insulină;
4. Parostamic 40 mg i/v;
5. Qvamatel 20 mg – 5.0 de 2 ori pe zi i/v, timp de
7 zile;
6. Cefatoxim 1.0 – de 2 ori i/v;
7. Pentoxifilin;
8. PPC – 3 doze;
9. Infuzol;
10. Vit. B12.
Pacientul a fost supravegheat și tratat de me-
dicii A. Uncu, V. Stepanenco, A. Vetu, S. Junghina în 
secția de ATI.
Pacientul este transferat în secția de chirurgie 
nr. 2 la 22.06.2015.
Este ex ternat  la  30.06.2015  în  stare 
satisfăcătoare: Hb – 98 g/l, Er – 3.4, ret – 50, tr – 306, l 
– 9.0, n/s – 7, s – 80, l – 12, m – 1, VSH – 15 mm/oră.
Tratmentul ambulatoriu
1. Prednison 5 mg – 13 p/24 ore 8, 3, 2 cu reduce-
rea dozei cu 5 mg zilnic, până la 10 pas., apoi 1 
pas. 2 zile până la 7 pas., apoi cu 1/2 pastilă la 4 
zile, până la 5 past./24 h, apoi reducerea cu 1/2 
la 5 zile, până la 3 pas., apoi cu 1/2 la 7 zile, cu 
anulare la 06.09.2015; 
2. Heptral 400 mg – 1 past. la ora 9 și 1 la ora 13,
timp de 1 lună;
3. Sol. vit. B12 500 j 1.0 ml i/m zilnic, 3 săptămâni,
apoi 1 dată pe săptămână permanent; 
4. Nolpaza 40 mg – 1 pas. până la dejun, 56 de
zile; 
5. Sorbifer – 1 pas. de 2 ori pe zi timp de o lună,
apoi 1 pas. peste o zi dimineața, timp de 6 
luni; 
6. CaD3 – 1 pas. la cină din 01.08.2015, timp de 2
luni; 
7. Asparcam – 1 pas. de 3 ori pe zi, timp de o
lună.
08.09.2015: Hb – 123 g/l, Er – 3.85, tr – 375, 
ret – 14, L – 8.3, VSH – 15 mm/oră. Feritină 63.3 ng/
ml (N 30-400).
Concluzie
În cazul prezentat avem o anemie mixtă – he-
molitică autoimună pe fundal de hepatită cronică 
virală B (anti-Hb cor. sumar – pozitiv), în asociere cu 
anemie bivalentă prin deficit simultan de vitamină 
B12 și Fe.
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